





ARTÍCULO DE REVISIÓN 
 
Hiperintensidades de la sustancia blanca en resonancia 
magnética, ¿un reto su interpretación? 
 




Resulta un serio problema diagnóstico en 
la Especialidad de Imagenología la 
visualización de imágenes que se 
iluminan (hiperintensas) en las técnicas 
de contrastes T2 y en la secuencia de 
supresión de líquido cefalorraquídeo, 
conocida en la literatura como objeto 
brillante no identificado, así como la 
visualización de placas hiperintensas de 
mayor tamaño, con o sin síntomas 
clínicos específicos. Se hace una revisión 
de los patrones de imágenes 
hiperintensas cerebrales para una mejor 
interpretación, a partir del conocimiento 
de la anatomía de la microcirculación 
cerebral y la de su intersticio, y así poder 
abordar la afección de la sustancia blanca 
al considerar qué elementos se hallan 
más afectados en los diferentes grupos de 
leucoencefalopatías y reconocer sus 
principales hallazgos y excepciones en la 
presentación durante los estudios de 
resonancia magnética. 
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It is a serious diagnosis problem in 
Specialty of Imaging, viewing images that 
light (hyperintense) in contrasting 
techniques T2 and the suppression 
sequence of cerebrospinal fluid, known in 
the literature as unidentified bright object 
and displaying hyperintense larger plates 
with or without specific clinical symptoms. 
A review of patterns of hyperintense brain 
imaging is made for better interprataion, 
based on knowledge of the anatomy of 
the cerebral microcirculation and its 
interstice, and thus approaching the 
condition of the white matter to consider 
what elements are most affected in 
different groups of leukoencephalopathies 
and recognize its main findings and 
exceptions in the presentation during the 
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La puesta en marcha de un resonador de bajo campo en el Servicio de 
Imagenología del Hospital Provincial Universitario “Arnaldo Milián Castro” de la 
Ciudad de Santa Clara, Provincia de Villa Clara, le ha planteado un serio problema 
diagnóstico a los Especialistas en Imagenología porque se visualizan un grupo de 
imágenes que se iluminan (hiperintensas) en las técnicas de contrastes T2 y en la 
secuencia de supresión de líquido cefalorraquídeo (FLAIR -fluid attenuated 







Al igual que la gris, la materia blanca es una parte del sistema nervioso central. Se 
compone de fibras nerviosas cubiertas de mielina que contienen muchos axones 
(partes de la neurona encargadas de la transmisión de información entre células 
nerviosas) y se ha demostrado que interviene en el aprendizaje y en la 
enfermedad mental.1
La evolución del cerebro del niño es progresiva, envuelve a todos sus 
componentes y sucede desde la semana seis hasta la 40 del embarazo. Durante 
este tiempo una variedad de procesos interrelacionados ocurren en la evolución de 
sus componentes neuronales, microvasculares, fibrilares y gliales y en la 
formación de distintos de sus estratos (capas) y regiones.2
Cualquier tipo de daño cerebral causa una lesión local con posibles repercusiones a 
distancia. Todos los componentes (neuronas, fibras, capilares sanguíneos y 
neuroglía) de la región afectada sufren alteraciones; los destruidos quedan 
eliminados por el proceso inflamatorio y los que sobreviven se transforman.3
Las alteraciones morfológicas y funcionales locales de una lesión cerebral 
(corticogenesis alterada local) pueden acabar en influir y afectar el desarrollo de 
regiones cerebrales distantes interconectadas de manera funcional con ella 
(corticogenesis alterada distante). Ambas alteraciones, locales y distantes, de un 
cerebro con daño perinatal podrían ser los sustratos anatómicos y funcionales de 
los problemas clínicos (neurológicos y psicológicos) que afectan a niños que 
sufrieron daño cerebral perinatal.4
La mielinización, que significa básicamente el recubrimiento de las conexiones 
entre las neuronas con una membrana especializada que permite una adecuada 
transmisión de los impulsos nerviosos es, fundamentalmente, un hecho postnatal 
que ocurre en ciclos, con una secuencia ordenada predeterminada y en dirección 
caudo-rostral. Al finalizar el segundo trimestre de la gestación se han mielinizado 
las raíces y la médula espinal y se ha iniciado en el troncoencéfalo, el haz 
corticoespinal termina su mielinización a los dos años, el cuerpo calloso lo hace en 
la adolescencia y la vía de asociación entre la corteza prefrontal ipsilateral y los 
lóbulos temporal y parietal lo hace alrededor de los 30 años. La maduración y la 
mielinización normal del encéfalo se relacionan con una reducción de la difusión de 
agua y un aumento de anisotropía de difusión.5
Para comprender el efecto de las lesiones de la sustancia blanca en las funciones 
neurológicas, incluidos los daños cognitivos y las enfermedades neuropsiquiátricas, 
es necesario conocer la anatomía de las fibras o el tractus que se forman. Estos 
tractus son grupos de axones que corren unos muy pegados a otros y comparten 
un origen y un destino común que comienza a nivel de la corteza y la subcorteza; 
esta complejidad de conexiones puede ser reducida a un esquema relativamente 
simple:6
1. Fibras de asociación que viajan a áreas corticales contralaterales 
2. Fibras estriadas que cursan a los ganglios basales 
3. Fibras comisurales que pasan al hemisferio contralateral y otro grupo fibras 
de proyección subcortical 






5. Fibras pontinas que descienden al diencéfalo, al puente y a otras estructuras 
del tallo encefálico y el cordón medular (o a ambos) 
El foco de atención sobre la sustancia blanca y sus trastornos promete ampliar el 
conocimiento del cerebro como un órgano extraordinariamente complejo en el que 
la conectividad y la velocidad de procesamiento proporcionada por la sustancia 
blanca son aspectos centrales para la cognición, la emoción y la propia 
consciencia.7
Los disturbios de la mielinización son uno de los principales problemas de daño 
crónico de la sustancia blanca como consecuencia de hipoxia-isquemia. Estos 
disturbios están relacionados con la regeneración aberrante y las repuestas de 
reparo a muerte neuronal aguda del oligodendrocito premielinizado. En respuesta 
a ese oligodendrocito premielinizado muerto el oligodendrocito progenitor 
rápidamente prolifera y se diferencia, pero el oligodendrocito premielinizado falla 
en la mielinización celular.8
Con el desarrollo de nuevas tecnologías de resonancia magnética se ha logrado 
identificar alteraciones en la mielina asociadas a retardo del desarrollo. La técnica 
MRDTI (Magnetic Resonance Difussion Tensor Imaging) detectó diferencias entre 
los niños con desarrollo normal y aquellos con retraso, los que no mostraban 
alteraciones estructurales en la resonancia magnética convencional.3
Las imágenes con tensor de difusión serían más sensibles para las lesiones de la 
sustancia blanca y permiten evaluar dos parámetros: anisotropía fraccional, que 
mide la dirección de la difusión y detecta lesiones de la sustancia blanca, y 
difusividad media, que mide la extensión de la difusión y es sensible para detectar 
daño ultra estructural de la sustancia blanca.7
En los estudios de resonancia magnética la lesión de la materia blanca se presenta 
y describe con el término “imágenes hiperintensas”, mientras que en la tomografía 
computadorizada aparecen y se describen como “imágenes hipodensas”.10 La 
presencia de múltiples imágenes puntiformes hiperintensas en la sustancia blanca 
(IPHSB) en las secuencias de resonancia magnética (RM) ponderadas en T2 es un 
hallazgo muy frecuente y, en ocasiones, un reto diagnóstico para el Especialista en 
Radiología.5 Las lesiones de la sustancia blanca cerebral se observan 
frecuentemente en las imágenes de la tomografía computadorizada (TC) o la RM 
craneal de personas mayores de 60 años, en particular de aquellas que presentan 
deterioro cognitivo, son hipertensas o han sufrido un ictus. Se observan en la 
sustancia blanca subcortical y periventricular (o en ambas) imágenes hipodensas 
en la tomografía computadorizada o hiperintensas en la resonancia magnética 
craneal. Los hallazgos histológicos comprenden edema local y desmielinización, 
pérdida axonal y oligodendroglia y gliosis reactiva sin cavitación. El sustrato más 
consistente es la palidez difusa de la sustancia blanca por rarefacción de las vainas 
de mielina; se respetan las fibras U. Si bien los mecanismos fisiopatológicos 
involucrados en su desarrollo no están aún completamente aclarados, el proceso 
más probable es la lesión isquémica. La edad y la hipertensión son los dos factores 
más frecuentemente asociados al desarrollo de las lesiones de la sustancia blanca 






En la literatura médica se conocen como unidentified bright objects (UBO), algo 
común en la bibliografía inglesa;10 otros autores de habla hispana las describen 
como objetos brillantes no identificados (OBNI), una enfermedad semiológica que 
incluye cualquier caso en que contabilicen al menos cinco focos hiperintensos 
únicos de hasta un centímetro de diámetro máximo en las imágenes de RM 
obtenidas con secuencias ponderadas en T2, con o sin lesiones confluentes, con un 
diámetro superior a un centímetro conjuntamente. Ante tales hallazgos son los 
Especialistas en Radiología y en Medicina Interna los máximos responsables de 
llegar a una aproximación diagnóstica teniendo en cuenta la clínica y el resto de 
los complementarios.13
De igual forma pueden plantear otra dificultad diagnóstica la visualización de 
placas hiperintensas de mayor tamaños a las anteriormente referidas, que pueden 
o no estar asociadas a lesiones puntiformes, que a su vez pueden ser únicas o 
múltiples (lesiones más relacionadas con las enfermedades dismielinizantes o 
desmielinizantes), ejemplo del tipo esclerosis múltiple (EM). 
Para su interpretación y su mejor comprensión es necesario tener conocimiento de 
la microcirculación cerebral arterial y venosa y los espacios perivasculares, así 
como ocurre el proceso de mielinización del encéfalo. 
La primera puede ser resumida de la siguiente manera: 
- Microcirculación arterial 
1. Arterias corticales 
2. Arteriolas piales: ramas cortas 
3. Arterias subependimarias 
4. Arteriolas perforantes subependimarias 
5. Arteriolas lentículo-estriadas y tálamo-perforantes 
6. Arteriola transcerebral 
- Microcirculación venosa 
1. Venas cortical 
2. Vénulas medulares superficiales 
3. Vénulas subependimarias 
4. Vénulas medulares profundas 
Entre los sistemas arteriolares superficiales y profundos (arterias penetrantes 
piales y subependimarias) existen muy pocas anastomosis. Así pues el 
parénquima, situado en las áreas limítrofes entre la circulación superficial y 
profunda, está menos vascularizado, mientras que las fibras en U presentan una 
mayor y mejor vascularización que el resto de la sustancia blanca y que los 
ganglios basales.14,15
Los sistemas arterial y venoso son anatómicamente bastante paralelos. El espacio 
perivascular rodea la pared de arterias y arteriolas (espacio de Virchow-Robin) y la 




1. Espacio periarteriolar de las arteriolas piales envuelto por una hoja 




2. Espacio periarteriolar de arteriolas lentículo-estriadas envuelto por dos hojas 
leptomeníngeas que lo separan del espacio subpial 
3. Espacio perivenular en comunicación con el espacio subpial 
La presencia de lesiones en la sustancia blanca es prácticamente ubicua (95%) en 
mayores de 65 años,17 por lo que visualizar lesiones hiperintensas puntiformes en 
estas edades puede deberse a hallazgos propios de la edad y que responden a los 
espacios de Virchow-Robin agrandados y a pequeños focos isquémicos vasculares 
del tipo lacunar. 
Otro término muy empleado en los informes de Especialistas en Imagenología 
referente a las alteraciones de la sustancia blanca es el término de leucoaraiosis, 
que aparece en 1987 cuando Hachinski lo utilizó para referirse a una alteración en 
las imágenes de tomografía axial computadorizada (TAC) y la imagen por 
resonancia magnética que consiste en zonas de hipodensidad e hiperintensidad 
respectivamente localizadas en la sustancia blanca de regiones periventriculares y 
subcorticales sin proponer ninguna correlación clínica o patológica (figura 1), solo 
da nombre a unas imágenes anormales relativamente frecuentes, por tanto, se 





Figura 1. Hiperintensidades periventriculares en T2 de paciente anciano con deterioro cognitivo en 
relación con leucoaraiosis 
 
El término surge a raíz de la introducción de nuevas modalidades de diagnóstico 
por imagen como la tomografía computadorizada y la imagen por resonancia 
magnética relacionada con la enfermedad de pequeños vasos, la hipertensión 
arterial y el envejecimiento poblacional.19,20
La causa isquémica ha sido la hipótesis que más se ha defendido a través de los 
años y está fundamentada en las características anatómicas y funcionales de la 
circulación sanguínea en la sustancia blanca. La isquemia cerebral y la 









hipertensión arterial es ampliamente informada como factor de riesgo importante 
para estas lesiones. Estudios histológicos indican la asociación con 
arteriolosclerosis de pequeños vasos en el cerebro consistente en reemplazo del 
músculo liso mural por material fibrohialino, lo que resulta en engrosamiento de la 
pared y, a veces, en estrechamiento de la luz.21
Esta enfermedad, íntimamente relacionada con la enfermedad cerebral de 
pequeños vasos, aún suscita debate en cuanto a su terminología y a su 
fisiopatología. Los cambios de probable naturaleza isquémica originados por 
hipoperfusión a nivel de territorios arteriales distales profundos y arteriolares 
pudieran tener un papel importante en su patogénesis.22,23
Se combinan la leucoaraiosis con el antecedente de un síndrome clínico lacunar y 
el infarto lacunar aislado en el que una presentación clínica similar se acompaña 
de múltiples lesiones lacunares pero sin leucoaraiosis en la imagen. La 
combinación de estos dos procesos está relacionada con el mayor riesgo de 
accidente vascular-encefálico informado en pacientes con leucoaraiosis. La 
dilatación de los espacios perivasculares es otro hallazgo frecuente en la 
enfermedad de pequeños vasos; su significado clínico es incierto. Otro hallazgo 
común encontrado lo constituye la microhemorragia cerebral limitada a los 
espacios perivasculares, que representa la salida de los componentes sanguíneos a 
través de la pared más que una hemorragia libre.24-27
La sustancia blanca recibe su aporte sanguíneo de un complejo sistema de 
microvascularización cerebral formado por pequeñas arteriolas penetrantes que 
surgen de las principales arterias cerebrales y forman ángulos rectos. Se trata de 
arterias terminales que son de gran longitud (40-50mm), pequeño tamaño (entre 
100 y 400 im) y carecen de anastomosis y colaterales; debido a lo que la 
sustancia blanca periventricular se convierte en una zona de vascularización 
limítrofe, lo que la hace particularmente susceptible a sufrir lesiones por isquemia. 
La afectación de estas arteriolas, en las que se originan un estrechamiento y una 
disminución de la luz arterial, producirían una disminución del aporte sanguíneo, 
que de manera crónica sería la responsable de la presencia de la leucoaraiosis.28-30
Una de las escalas más utilizadas para la interpretación de las lesiones de 
sustancia blanca relacionadas con el envejecimiento y la leucoaraiosis es la de 
Fazekas,31,32 la que ha sido incorporada a la escala ARWMC (age-related white 
matter changes):33
Grado O: ausencia total de lesiones hiperintensas puntiformes 
Grado 1: presencia de lesiones focales no confluentes 
Grado 2: lesiones inicialmente confluentes 
Grado 3: afectación difusa confluente 
 
Por lo que se considera el grado 1 normal con el envejecimiento, el grado 2 
patológico en menores de 75 años y el grado 3 patológico en todos los casos.34
Estudios anatomo-patológicos y clínicos han demostrado que con el 
envejecimiento se establecen defectos en la membrana ependimaria que permiten 
una filtración del líquido cefalorraquídeo que condiciona una gliosis y una 






subependimaria degenera, por lo que también existe un cierto componente 
isquémico, sobre todo en los casos en los que la leucopatía periventricular 
presenta bordes irregulares. Las lesiones de la sustancia blanca subcortical tienen 
un carácter eminentemente isquémico debido a la degeneración senil de la 
microcirculación.35-41 
 
Patrones para una mejor interpretación 
Si se tiene en cuenta la anatomía de la microcirculación cerebral y la de su 
intersticio se puede abordar la afección de la sustancia blanca al considerar qué 
elementos se hallan más afectados en los diferentes grupos de 
leucoencefalopatías.11 En este sentido se hará una aproximación a la fisiopatología 
de la enfermedad que condiciona las IPHSB a partir de la identificación de un 
patrón semiológico predominante. Teniendo en consideración varios elementos 
semiológicos se definirán tres grandes patrones: 
• Patrón vascular (PV) o microvascular, que suele ser debido a una lesión 
arteriolar 
• Patrón perivascular (PpV), que suele ser debido a una inflamación 
perivascular, entre otras causas menos frecuentes. El paradigma de este 
patrón es la EM, en la que se ha descrito una inflamación perivenular de 
origen autoinmune que ocasiona la desmielinización42 
• Patrón inespecífico (PI), en los casos en que no se identifican ninguno de los 
dos anteriores y que suele ser debido a enfermedad microvascular 
 
Para la interpretación radiológica se muestra la siguiente tabla semiológica, en la 





• Realce de las lesiones 
 
Una vez interpretadas van a permitir llegar a hacer algunos planteamientos 
diagnósticos presuntivos que permitirán orientar a los especialistas que atienden 
estos enfermos desde el punto de vista neurológico. 
 
La zona profunda considerada entre la subcortical y la periventricular se dividirá en 
zona limítrofe (si se sitúa entre dos territorios vasculares) y zona no limítrofe (si 
no se sitúa claramente en una región fronteriza). 
En el caso de sospechar por imagen una EM los criterios diagnósticos actuales del 
grupo MAGNIMS (Magnetic Imaging in MS)43 no requieren demostrar realce con 
gadolinio para el diagnóstico de diseminación en el espacio; sin embargo, una 
lesión captante entre otras no captantes en un mismo estudio de resonancia 
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El factor fundamental que posibilita el diagnóstico de la isquemia cerebral 
mediante RM lo constituye el incremento tisular de agua en la zona afectada, dado 
por un alargamiento de los tiempos de relajación en las secuencias ponderadas en 
T1 (aparecen el área de isquemia hipointensa, oscura, respecto a la sustancia gris 
normal) y en T2 (área hiperintensa, brillante, semejante al líquido 
cefalorraquídeo).44 Las imágenes de difusión en resonancia magnética muestran 
una alta incidencia en la detección de pequeños infartos agudos.45
En la fase aguda del infarto son más demostrativas las secuencias en T2 en las 
que después de seis a ocho horas del episodio ya puede establecerse un área de 
hiperseñal. En los infartos lacunares la resonancia magnética es de gran 
superioridad diagnóstica en relación con la TAC pues no solo es capaz de 
identificar lesiones de menor tamaño, sino también facilita información respecto a 
su cronología. Estos infartos deben diferenciarse de la eventual dilatación de 
espacios perivasculares normales de Virchow-Robin.44
El uso del término de microinfartos supone que estos son el resultado de daño 






estructura histopatológica y progresión similar a infarto macroscópico. Otra 
característica sugestiva es su asociación con otros marcadores de enfermedad 
cerebrovascular como son los infartos macroscópicos isquémicos, la 
leucoencefalopatía y la hemorragia intracerebral; incluye su asociación con 
arterioeclerosis y con otras vasculopatías.46-48 Hay que diferenciarlos de 
microsangrados cerebrales múltiples en pacientes con hipertensión mal controlada, 
los que son visibles como pequeños focos de ausencia de señal, o en hipointensos, 
por el efecto de susceptibilidad magnética en secuencias apropiadas de resonancia 
magnética (RM) que detectan el efecto paramagnético de la desoxihemoglobina y 
la metahemoglobina. Estudios de base poblacional realizados con RM cerebral 
establecen claras conexiones con diferentes estadios de la enfermedad de pequeño 
vaso cerebral.49-51
Otras vasculopatías como la angiopatía amiloidea cerebral y la arteriopatía 
autosómica dominante cerebral (CADASIL) con infartos subcorticales y 
leucoencefalopatía también han sido asociadas con la producción de estas 
lesiones; además podrían existir factores genéticos que afecten la susceptibilidad 
de las paredes arteriales a los diferentes factores de riesgo vascular. 
 
Angiopatía amiloide 
La angiopatía amiloide cerebral es el resultado del deposito de β-amiloide en la 
capa media y adventicia de las arterias pequeñas y capilares de las leptomeninges 
y la corteza cerebral, resulta ser la principal causa de hemorragia intralobar 
recidivante, está relacionada con la alta prevalencia de marcadores de enfermedad 
de pequeños vasos en resonancia magnética e incluye los microsangramientos y la 
hiperintensidad de la sustancia blanca.52,53
 
Arteriopatía autosómica dominante cerebral (CADASIL) 
La arteriopatía autosómica dominante cerebral con infartos subcorticales y 
leucoencefalopatía es una enfermedad autosómica dominante. El diagnóstico y el 
seguimiento de estos pacientes están basados, fundamentalmente, en la 
resonancia magnética nuclear, que muestra hiperintensidades de la sustancia 
blanca, infartos lacunares y microsangramientos cerebrales. Las hiperintensidades 
de la sustancia blanca tienden a ser simétricas y bilaterales, distribuidas 
periventricularmente y en la profundidad de la sustancia blanca. El lóbulo temporal 
anterior y la cápsula externa son los sitios predilectos por ella, con alta 
sensibilidad y especificidad para el lóbulo temporal anterior cuando se compara 
con la cápsula externa.54,55
Estudios de neuroimágenes muestran tres tipos de lesiones en pacientes con 
CADASIL:56
− Tipo 1: hiperintensidad de la sustancia blanca en RMN e hipodensidades en TAC 
− Tipo 2: infarto lacunar en el centro semioval, el tálamo, el puente y los ganglios 
basales 
− Tipo 3: microsangramientos cerebrales que pueden estar asociados a infarto 





Envejecimiento del cerebro 
Según la evidencia clínica existente las lesiones de la sustancia blanca cerebral son 
un factor predictor de muerte vascular en pacientes de edad avanzada, 
incrementan el riesgo de recurrencia en pacientes con historia de ictus isquémico y 
confieren un mayor riesgo de hemorragia intracraneal en las personas 
anticoaguladas. Se requieren mayores estudios para una mejor comprensión del 
significado clínico y de los mecanismos subyacentes involucrados en su 
desarrollo.12
La resonancia magnética nuclear (RMN) suele ser la técnica de elección para la 
demencia vascular dada su superior sensibilidad a los cambios vasculares; es la 
prueba idónea para demostrar las lesiones. Los hallazgos característicos son 
infartos corticales, lacunares (figura 2) y extensas lesiones de sustancia blanca, 
también conocidas como leucoaraiosis. Las imágenes siempre tienen que contar 
con una secuencia T2, dada la insensibilidad del FLAIR a los infartos talámicos. Las 
lesiones presentes en CADASIL son fundamentalmente subcorticales, en los 
lóbulos temporal anterior y frontal con afectación de las fibras U, mientras el 




Figura 2. Patrón vascular. Infarto lacunar, brazo posterior de la cápsula interna izquierda en un 
paciente con defecto motor derecho, de aparición súbita. RMN T2 axial 
 
Esclerosis múltiple 
Es importante que el Especialista en Imagenología conozca que la EM es una 
enfermedad inflamatoria crónica desmielinizante de la sustancia blanca del sistema 
nervioso central -ver los criterios de Mac Donald tabla 2-,58 como se puede ver en 
las figuras 3 y 4. Varios hallazgos patológicos en resonancia magnética muestran 
















Con el aumento de la disponibilidad de la RMN hay un incremento de hallazgos 
anormales encontrados de forma incidental, sugestivos de esclerosis múltiple, en 
personas sin síntomas clínicos típicos de esta enfermedad y con examen 
neurológico negativo, lo que es conocido por el síndrome radiológicamente aislado. 
La mayoría de estos casos se realizan una primera imagen de resonancia 
magnética por dolor de cabeza, algunos muestran trastornos cognitivos subclínicos 
similares a esclerosis múltiple (EM) y pueden evolucionar a síntomas neurológicos 
establecidos en el decursar de los años.60
El signo de hiperintensidad cortical en las técnicas de contraste T1 de RMN ha sido 
descrito en un grupo de condiciones del sistema nervioso central y más 
notablemente en los cuadros de hipoxia/isquemia, estatus epiléptico, hipoglicemia, 









Figura 3. Patrón perivascular. Imágenes 
hiperintensas periventriculares a menos de 1cm 
del epéndimo (zona no limítrofe) en paciente 
con diagnóstico de esclerosis múltiple. RMN 
FLAIR axial 
Figura 4. Patrón perivascular. 
Hiperintensidades perpendiculares al eje 
longitudinal de los ventrículos laterales (dedos 




La resonancia magnética puede detectar en el cerebro de las personas con 
migraña señales hiperintensas en la sustancia blanca (figura 5) y lesiones 
pseudoisquémicas más frecuentemente que en personas sanas, pero estas 
alteraciones no son patognomónicas de migraña; sin embargo, los programas de 
posprocesados de imágenes de RM adquiridas en tensor-difusión descubren sutiles 
alteraciones en el cerebro de las personas con migraña que no aparecen en 
personas sanas.62,63
En los últimos años ha cobrado relevancia la migraña como factor de riesgo 
vascular así como la presencia de lesiones inespecíficas de sustancia blanca y 
lesiones isquémicas clínicamente silentes. Se ha intentado relacionar la presencia 




Figura 5. Patrón vascular. Hiperintensidades en T2 (yuxta y subcorticales) en paciente de 40 años 









Causas menos comunes de hiperintensidades cerebrales 
Se debe conocer que existen otras causas de imágenes hiperintensas cerebrales 
menos comunes y que los especialistas no las tienen presentes en la evaluación de 
hiperintensidades cerebrales, tal es el caso de pacientes con encefalopatía 
hepática fulminante, en los que la presencia de depósitos de manganeso en los 
núcleos basales es una expresión neuroimagenológica de daño hepático crónico, 
así como el edema difuso de la substancia blanca y la hiperintensidad de la cápsula 
interna con RMN en descompensaciones agudas. En encefalopatías fulminantes se 
ha visualizado un cambio de intensidad en la corteza cerebral que sugiere aspectos 
patogénicos distintos. La RM definió áreas hiperintensas en la corteza fronto-
parietal en T2 y FLAIR que presentaban incremento de señal en la difusión.65-67
McPhail y colaboradores consideran que la RM es un método imagenológico 
indispensable para el estudio de las encefalopatías hepáticas.68 
Existen lesiones desmielinizantes focales seudotumorales que se definen como 
lesiones solitarias, desmielinizantes, con diámetro superior a 2cm, que pueden 
imitar mediante el estudio imagenológico una neoplasia o un absceso cerebral, lo 
que lleva a medidas diagnósticas y terapéuticas invasivas en algunos casos, y que 
incrementan la morbilidad.69
En pacientes niños y adolescentes con neurofibromatosis tipo 1, una enfermedad 
hereditaria con un patrón de transmisión autosómico dominante, pueden verse 
imágenes hiperintensas de la sustancia blanca en técnicas ponderadas T2; en 
algunos casos han sido descritos como objetos brillantes no identificados. La 
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